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Fundamento y objetivos. El objetivo principal de este trabajo es describir un caso clínico 
diagnosticado de agujero macular espontáneo como complicación de neurorretinitis 
idiopática unilateral y compararlo con otros similares ya descritos. Los objetivos 
secundarios son realizar una revisión bibliográfica sobre la neurorretinitis en general y 
sobre el agujero macular como complicación de neurorretinitis analizando los casos 
publicados. 
Material y método. El trabajo se centra en el caso clínico de una paciente diagnosticada y 
tratada de neurorretinitis en el Servicio de Oftalmología del Hospital Arnau de Vilanova de 
Valencia. La búsqueda de literatura previa se realizó a través de las bases de datos de 
Medline (PubMed), Web of Science (WOS), Science Citation Index (SCI) y Elsevier hasta 
abril del 2021. 
Resultados. El agujero macular como complicación de la neurorretinitis idiopática es 
excepcional. El debilitamiento de las capas retinianas maculares, secundario a la 
inflamación subretiniana, es el mecanismo más probable que explica la aparición del 
agujero macular en nuestro caso.  La vitrectomía vía pars plana, con pelado de membrana 
limitante interna y taponamiento con gas SF6 fue eficaz en conseguir el cierre anatómico 
del agujero macular. Este cierre anatómico no se acompañó de una recuperación completa 
de la función macular, quedando la agudeza visual muy limitada.  
Conclusiones. Aunque la neurorretinitis suele ser una patología autolimitada, es posible el 
desarrollo de complicaciones, como el agujero macular de espesor total, que pueden 
provocar secuelas visuales importantes debidas a la alteración de la visión central.  
Palabras clave: Neurorretinitis, neurorretinitis idiopática, agujero macular, agujero 
macular de espesor total, retina. 





Background and objectives. The main objective of this work is to describe a clinical case 
diagnosed of spontaneous macular hole as a complication of unilateral idiopathic 
neuroretinitis and to compare it with similar ones already described. Secondary objectives 
are to carry out a bibliographic review on neuroretinitis in general and on the macular hole 
as a complication of neuroretinitis, analyzing the published cases.  
Material and method. The coursework focuses on the clinical case of a patient diagnosed 
and treated for neuroretinitis at the Ophthalmology Service of the Arnau de Vilanova 
Hospital in Valencia. The previous literature search was carried out through the databases 
of Medline (PubMed), Web of Science (WOS), Science Citation Index (SCI) and Elsevier 
until April 2021.  
Results. The macular hole as a complication of idiopathic neuroretinitis is rare. The 
weakening of the macular retinal layers, secondary to subretinal inflammation, is the most 
likely mechanism that explains the appearance of the macular hole in our case. Pars plana 
vitrectomy, with stripping of the internal limiting membrane and tamponade with SF6 gas, 
was effective in achieving anatomical closure of the macular hole. This anatomical closure 
was not accompanied by a complete recovery of macular function, leaving visual acuity 
very limited.   
Conclusions. Although neuroretinitis is usually a self-limited pathology, the development 
of complications is possible, such as a full-thickness macular hole, which can cause 
significant visual sequelae due to the alteration of central vision. 















La neurorretinitis (NR) es la inflamación de la retina y del nervio óptico. En rasgos 
generales se define por una triada compuesta por pérdida de visión unilateral, edema del 
disco óptico y la formación de exudados maculares denominados como estrella macular. 1 
 
El primero en hablar sobre esta patología fue Theodor Karl Gustav Leber en 1916, él la 
llamó ac a a e e ada d ca , pero este término es una descripción inadecuada 
ya que la mácula no es el locus primario de la enfermedad. 2 
 
Más tarde, en 1977 Donald Gass descubrió que la estrella macular no está originada 
principalmente por un proceso retiniano, sino que se debe a un proceso inflamatorio 
causado por el edema del disco óptico. Utilizó la angiografía con fluoresceína y vio que el 
edema de retina se originaba en los capilares profundos del nervio óptico, por lo que 
finalmente utilizó el nombre de neurorretinitis para describir correctamente el proceso de 
esta enfermedad. 1 
 
Hay estudios recientes que demuestran que la alteración vascular del disco óptico y un 
proceso inflamatorio son los responsables de la patogenia de la neurorretinitis. 3,4 
 
Hoy en día se conoce que la neurorretinitis ocurre con mayor frecuencia en jóvenes y 
consiste en un proceso inflamatorio que provoca edema del disco óptico. Esto va seguido 
de un desprendimiento de retina seroso con exudados duros blanco-amarillentos 
localizados a nivel de la capa plexiforme externa, que se organizan alrededor de la mácula, 
dando lugar a la característica estrella macular. Este proceso inflamatorio provoca una 
pérdida de agudeza visual indolora y reversible la mayoría de las veces. 5  
 
 





La forma de presentación más frecuente de la neurorretinitis es mayoritariamente 
unilateral, siendo rara la forma bilateral. 1 
 
No se ha visto una diferencia significativa en cuanto al género en los estudios realizados 
hasta el momento, por lo que su prevalencia en hombres y en mujeres es similar. 6 
 
En lo que respecta a la edad, afecta a adultos jóvenes, en la mayoría de los casos a un 
rango amplio de población entre los 9 y los 55 años. 7 
 
Según informes, más de la mitad de los casos fueron precedidos por una enfermedad 
similar a la gripe. 8,9 
 
2.3 Etiología  
 
Es importante durante el curso de la evaluación médica determinar de forma precoz la 
causa de la neurorretinitis, ya que servirá para orientar el enfoque del tratamiento y el 
manejo a largo plazo de la enfermedad. 1 Es de vital importancia detectar los casos con 
mayor riesgo de presentar neurorretinitis idiopática recurrente ya que es la forma de 
presentación de mayor gravedad y así intentar evitarla. 7 
 
La neurorretinitis se clasifica según su etiología en causas infecciosas y no infecciosas. 
Dentro de las causas no infecciosas lo más frecuente es que se determinen como 
idiopáticas, ya que la etiología definitiva en casi la mitad de los casos de neurorretinitis no 
está todavía clara. Solo en algunos casos se conoce que pueden ser causadas por trastornos 
inflamatorios sistémicos subyacentes como sarcoidosis, enfermedad inflamatoria intestinal 
y periarteritis nudosa. 10 Se considera neurorretinitis idiopática cuando no se puede 
identificar una causa infecciosa o no infecciosa, debe ser un diagnóstico de exclusión. 6 
Los casos idiopáticos pueden subdividirse en episodios aislados únicos, lo más frecuente, y 
raramente en episodios con ataques recurrentes los cuales auguran un peor pronóstico 
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visual con una peor recuperación visual. 11 La NR idiopática con episodio único suele ser 
autolimitante y puede manejarse de manera conservadora. 10 
 
En cuanto a las causas infecciosas, la más común es la enfermedad por arañazo de gato 
(EAG), responsable de dos tercios de los casos, aproximadamente. 7,12 La edad media de 
presentación es de 24,5 años con una proporción entre mujeres y hombres de 1,8:1. 13 Esta 
enfermedad es causada por la proteobacteria Bartonella henselae, aunque en función de la 
ubicación geográfica de la población de los pacientes podría existir alguna variación 
epidemiológica. 6 En España, las infecciones por Bartonella spp. son poco frecuentes. 14 En 
pacientes inmunodeprimidos existe una mayor prevalencia de que se produzca por 
patógenos como el toxoplasma o el citomegalovirus, siendo de menor frecuencia en 
pacientes inmunocompetentes. 7 
 
La neurorretinitis es la segunda afectación ocular en frecuencia causada por la EAG 
(ocurre en el 1-2% de los casos), por detrás del Síndrome óculo-glandular de Parinaud (que 
ocurre en el 5-10%). El síndrome de Parinaud consiste en una conjuntivitis folicular 
unilateral asociada a la aparición de adenitis preauriculares, submandibulares o incluso 
cervicales. 15 
Existe un amplio espectro de organismos como virus, bacterias, parásitos, protozoos y 
hongos que se pueden clasificar como causas infecciosas, por lo que los síntomas 
sistémicos del paciente son una pieza clave para determinar el tipo de neurorretinitis que 
presentan. 1   
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Tabla 1. Causas de neurorretinitis. Adaptado de 1,16,17. Abreviaturas: IRVAN: idiopathic 






 Especies de Bartonella (henselae, grahamii, 
quintana, elizabethae) 
 Rickettsia rickettsii 
 Mycobacterium tuberculosis 
 Salmonela 
 Treponema pallidum (Sífilis)  
 Borrelia burgdoferi (Lyme)  








 Virus Zika 
 Paperas, Sarampión, Rubeola 
 Varicela 
 Herpes simplex 
 Herpes zóster 
 Chickungunya 
 Dengue 
 Influenza A 
 Hepatitis B 
 Virus Epstein Barr 
 Coxsackie B 
 VIH  








 Toxocara cannis 
 Baylisicaris procyonis  
 Anylostoma caninum  






 Síndrome de Vogt-Koyanagi-Harada 
 Poliarteritis nudosa  
 Enfermedad de Behcet 
 IRVAN 
 Sarcoidosis 
 Enfermedad inflamatoria intestinal 
 Retinopatía hipertensiva 
 OACR 
 Retinopatía diabética 
 Enfermedad de kikuchi 
 





La neurorretinitis se compone de la triada formada por pérdida de visión uni o bilateral 
(más frecuentemente unilateral), edema del disco óptico y la formación de exudados 
blanco-amarillentos alrededor de la mácula (estrella macular). No obstante, se ha visto que 
estos elementos pueden no presentarse juntos, sobre todo en las etapas iniciales de la 
enfermedad debido a las diferentes etiologías que la causan. 1 Esta afectación suele 
presentarse de forma indolora. 7 
 
Inicialmente, los hallazgos que apreciamos en el fondo de ojo nos indican inflamación en 
el nervio óptico. Un poco más tarde, de 2 a 6 semanas desde los síntomas iniciales, es 
cuando se desarrollan los exudados en forma de estrella macular. Si esta estrella macular 
tarda en aparecer, es cuando se habla de maculopatía no identificada al inicio de la 
presentación. 9 Los pacientes también pueden desarrollar lesiones retinianas multifocales 
de color blanco profundo e inflamación del vítreo unas semanas tras el inicio del cuadro. 
La inflamación del polo anterior es muy rara. 2,5 
 
La estrella macular se empieza a reducir a las 4 semanas, pudiendo mantenerse hasta el 
año, su persistencia durante muchos meses puede dar lugar a un enlentecimiento en la 
mejora de la agudeza visual. Normalmente, el edema de papila empieza a disminuir unas 2 
semanas posteriores al inicio, y a los 3 meses se demuestra una resolución completa en la 
mayoría de los pacientes. 9 Por lo general, se ha demostrado una resolución espontánea en 
la mayoría de los casos de neurorretinitis incluso sin necesidad de tratamiento, y sobre todo 
un pronóstico favorable con una recuperación completa de la agudeza visual y la 
desaparición del resto de clínica. 18 No obstante, puede existir un subgrupo de pacientes 
que tenga compromiso visual persistente y otro subconjunto aún más pequeño de pacientes 
que pueden sufrir ataques recurrentes en los que se aprecia una mayor disminución de la 
función de la visión. 19 Para saber si un paciente tiene más o menos probabilidad de 
presentar recurrencias se conocen unas características clínicas concretas.  
 




Figura 1. Evolución de una estrella macular. A. Dos semanas después del inicio, los 
exudados maculares están claramente definidos y tienen forma de radios. B. Seis semanas 
después, los exudados están menos definidos. C. A los 6 meses, solo quedan unos pocos 
exudados remanentes mal definidos y cambios pigmentarios en la mácula. 7 
 
Por lo general, la neurorretinitis aparece precedida de un episodio de fiebre en la que 
además pueden aparecer erupciones, linfadenopatías, artralgias y dolor de cabeza en los 
pacientes. 2,5 
 
Si se realiza un examen oftálmico se apreciará disminución de la agudeza visual indolora, 
discromatopsia (dificultad para distinguir o percibir los colores), defecto pupilar aferente 
relativo (DPAR) y anomalías del campo visual, lo más frecuente es la aparición de un 
escotoma cecocentral o central. 2,5 
 
Los hallazgos más sugestivos de neurorretinitis ocasionada por la EAG son la aparición a 
una edad muy temprana, tener síntomas sistémicos precedentes y una agudeza visual muy 
deficiente, pero con un defecto pupilar aferente relativo pequeño o ausente. 7 Además suele 
aparecer una pápula en el lugar de inoculación del germen con síntomas parecidos a los de 
un cuadro gripal, con febrícula, malestar general y linfadenopatía regional. 20,21 
 




Figura 2. Neurorretinitis por arañazo de gato. A. Mancha blanca coriorretiniana en ojo 
derecho asintomático. B. Edema difuso del disco óptico a la izquierda. 7 
 
Por otro lado, la neurorretinitis idiopática clasificada como recurrente es sugerida por 
características como una recuperación visual más deficiente y anomalías en el campo 
visual que representan daño a mayor parte del nervio óptico. Tiende a evolucionar a largo 
plazo y tiene peor pronóstico. La edad promedio de presentación es de 28 años sin 
predilección de genero. En concreto serían característicos hallazgos como la mayor 
gravedad de los déficits del campo visual, patrones distintos del escotoma central o 
cecocentral, y la combinación de defectos centrales y del haz de fibras nerviosas. 1,11 
También ha sido demostrado que la ausencia de síntomas sistémicos previos, que 
normalmente acompañan a la neurorretinitis infecciosa, es un factor predictivo de 
recurrencia. 22 Por tanto, puede ser de utilidad comprobar los campos visuales ante la 
primera sospecha de la enfermedad para determinar el riesgo de padecer el tipo idiopático 
recurrente. 10 
 




Figura 3. Evolución de los hallazgos de fondo de ojo en un paciente con RN idiopática 
recurrente. A. En el momento de la presentación, el disco derecho está inflamado y la 
mácula tiene un aspecto opaco. B. Tres semanas después, hay una estrella macular bien 
formada. C. El disco izquierdo está pálido debido a un ataque anterior. D. Dos meses 
después, hay una nueva pérdida visual en el ojo izquierdo con edema de disco. E. Tres 
semanas después, hay una estrella macular a la izquierda. F. Un año después, después de 
un episodio repetido de NR en el ojo derecho, hay edema discal que se resuelve, pero 
ahora los exudados tienen una distribución peripapilar en lugar de formar una estrella 
macular. 7 
 
Esencialmente, la presentación clínica de la neurorretinitis incluye afectación de la 
agudeza visual, defectos pupilares aferentes relativos, discromatopsia, y anomalías del 




El diagnóstico de neurorretinitis es principalmente clínico, encontrando hallazgos típicos 
como el edema de disco óptico unilateral y la estrella macular. 23 Es importante tener en 
cuenta que la aparición de la estrella macular suele producirse de forma más tardía a lo 
largo de la enfermedad y que por tanto podría perderse la oportunidad para su diagnóstico 
y tratamiento. 24 También pueden aparecer infiltrados perifoveales, que pueden durar 
meses y en consecuencia retrasar la tasa de mejoría visual del paciente. 21  
 
Debe llevarse a cabo un estudio sistémico, ocular y neurológico en profundidad. 23 




Para realizar una anamnesis correcta, esta debe ser individualizada e incluir información 
sobre la velocidad de instauración de la pérdida de agudeza visual, la presencia o no de 
síntomas que acompañan al cuadro, si tiene o ha tenido fiebre, los antecedentes personales 
de presentación de episodios similares al actual y sobre todo, debe incluir preguntas sobre 
aspectos importantes como la relación del paciente con gatos o la realización de viajes a 
áreas endémicas de Bartonella henselae. Es conveniente realizar una revisión exhaustiva 
por sistemas para así determinar los síntomas generales. 23  
 
Ante la sospecha de neurorretinitis se suelen solicitar pruebas complementarias como: 
hemograma (en el que se espera encontrar elevación de los leucocitos), bioquímica, 
proteína C reactiva, velocidad de sedimentación (VSG), radiografía de tórax y tomografía 
computerizada (TC) craneal. Si la sospecha continúa, se pide además la coagulación, 
inmunoglobulinas, pruebas reumáticas, intradermorreación de Mantoux (prueba cutánea de 
tuberculina), proteinograma, gammaglobulinas, Anticuerpo antinuclear (ANA), Antígeno 
nuclear extraíble (ENA), Anticuerpos conjugados (ECA), Anticuerpos citoplasmáticos 
antineutrófilos (ANCA) y las siguientes serologías: toxoplasma, borrelia, títulos de 
bartonella, virus de la inmunodeficiencia humana (VIH), virus de la hepatitis B (VHB), 
virus de la hepatitis C (VHC), citomegalovirus (CMV), virus herpes simple (VHS), LUES 
(Sífilis), virus del Epstein-Barr (VEB), chlamydia, toxocara, rosa de bengala e 
histoplasmosis que serán útiles para ir descartando etiologías. 17 
 
Se recomienda que el examen físico incluya un examen oftalmológico básico, agudeza 
visual, campimetría visual, fotografías de fondo de ojo y una tomografía de coherencia 
óptica (OCT) que permita documentar los hallazgos y seguir la evolución.1 Deben ser 
exploradas ambas pupilas, comprobar la visión de los colores para descartar 
discromatopsia y, mediante la dilatación de la pupila, evaluar  el humor vítreo, la retina y  
el nervio óptico.23  
 
Si en el examen de fondo de ojo aparece una asociación de focos de retinitis o 
retinocoroiditis, esto orientaría hacia una etiología infecciosa. 6  
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Las pruebas de campo visual suelen mostrar un punto ciego agrandado o un escotoma 
central, cecocentral o paracentral. 25 
 
Para el estudio del fondo de ojo se puede utilizar la lámpara de hendidura, que se trata de 
un microscopio que junto a una luz de alta intensidad permite obtener una visión más 
cercana de las distintas estructuras que se encuentran dentro y frente al ojo. Permite 
observar el segmento anterior y valorar el fenómeno Tyndall, el edema de papila o la 
estrella macular, utilizando unas lentes adecuadas tras una correcta dilatación de la pupila. 
21 
 
La tomografía de coherencia óptica (OCT) es una prueba de imagen no invasiva que 
mediante interfotometría de baja coherencia produce imágenes de gran resolución. Utiliza 
un haz de luz para escanear una zona del ojo. La exploración OCT se puede dirigir al 
segmento posterior, retina y nervio óptico, o al segmento anterior, córnea, ángulo 
camerular e iris. La OCT obtiene mediciones interferométricas por la reflectancia o 
retrodispersión de dichas estructuras con la ruta conocida de la luz en movimiento utilizada 
como referencia. 26 La OCT ha demostrado ser útil para detectar hallazgos como el 
acúmulo de líquido que hay en la retina formando el edema y el engrosamiento de la retina 
neurosensorial antes que con la biomicroscopía.18,27 Los exudados retinianos que dan lugar 
a la estrella macular también pueden verse con esta prueba incluso antes de que se puedan 
apreciar clínicamente. 28  Por tanto, la tecnología OCT se considera de gran utilidad tanto 
para el diagnóstico como para el seguimiento de la neurorretinitis. Tiene especial 
relevancia para el diagnóstico precoz, además de permitir la comparación de las OCTs 
realizadas al principio del estudio con las posteriores, pudiendo establecer la evolución de 
las lesiones mediante gráficas que facilitan el estudio. 18 
 




Figura 4. Neurorretinitis por arañazo de gato (EAG) en el ojo derecho de una mujer de 19 
años. La OCT de barrido muestra un marcado engrosamiento de la retina nasal (asterisco 
blanco) asociado con un desprendimiento de retina seroso macular (Cortesía de Walid 
Zbiba). 15  
 
Mediante la OCT de dominio espectral (SD-OCT) se han descrito hallazgos muy 
tempranos y exclusivos de neurorretinitis, pues no han sido observados en otras patologías 
como neuropatía óptica o papiledema. Aparecen unos conjuntos de células inflamatorias en 
la zona del vítreo cercana al nervio óptico que se han denominado ad  
e a a e  y se presentan antes de que lo haga la estrella macular. También aparece un 
patrón específico de pliegues dentro de la retina en forma de anillos concéntricos que se 
extienden hacia el exterior pudiendo alcanzar la mácula y que son producidos de forma 
secundaria al edema de retina. Gracias a estos signos de OCT se puede sospechar la 
neurorretinitis al inicio de la enfermedad. 29  
 
En cuanto a la OCT-angiografía, ha sido utilizada para ver como se afectan los vasos 
retinianos con la neurorretinitis, pero por el momento no está claro que su uso sea 
beneficioso para detectar variaciones en la vascularización, como por ejemplo la aparición 
de neovasos durante el curso de la enfermedad, puesto que no han sido descubiertos 
patrones vasculares específicos. 20 
 
Otra prueba que puede ser de utilidad es la autofluorescencia de fondo de ojo, que sirve 
para detectar los exudados maculares antes de que se hagan visibles clínicamente. 30 
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En la resonancia magnética (RM) se objetiva un realce del disco óptico que se extiende por 
un segmento corto del nervio óptico, sobre todo en casos de NR por Bartonella henselae. 31  
También se ha demostrado un realce de la vaina del nervio óptico en otros casos. 32 No 
obstante, su utilización es controvertida, ya que algunos autores defienden su empleo de 
forma rutinaria y otros la reservan para casos en los que sea exclusivamente justificado por 
los antecedentes. 33 
 
Brevemente, para determinar un diagnóstico, además de basarse en las pruebas para 
detectar la neurorretinitis, también se han de tener en cuenta las que delimitan las causas 
que establecen el cuadro, a excepción de la neurorretinitis idiopática que es diagnosticada 
por exclusión. 17 
 
2.6 Diagnóstico diferencial 
 
Existen varias patologías que tienen una apariencia muy similar a la neurorretinitis y que 
pueden enmascararla, se deben considerar como diagnóstico diferencial del edema de 
papila con estrella macular. 10 
 
Si el edema papilar con estrella macular aparece de forma bilateral, debe hacer sospechar 
que es ocasionado por una entidad diferente a la neurorretinitis (NR), debiendo prestar 
mayor atención al diagnóstico diferencial, ya que lo más frecuente es que la NR aparezca 
de manera unilateral. Lo mismo se debe pensar si la NR cursa con dolor, ya que de normal 
no suele hacerlo y en este caso podría tratarse de una neuritis óptica. A estos cuadros se les 
denomina c  e e  e a ca adas  y su determinación ocurre con frecuencia. 
En un estudio reciente, se ha establecido que un 35% de los pacientes que en un principio 
fueron derivados a consulta de neurooftalmología con el diagnóstico de sospecha de 
neurorretinitis, realmente tenían imitadores de la enfermedad que cursaban también con 
edema de disco óptico y la estrella macular. 6   
 
Se recogen en la siguiente tabla 2 las etiologías más frecuentes de neurorretinitis 
enmascaradas y que por tanto deben incluirse en el diagnóstico diferencial. 
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Tabla 2.  Neurorretinitis enmascaradas (edema de disco óptico con estrella macular). 
Adaptado de Samet Gulkas, Osman Cekic, et al. 10 
Retinopatía hipertensiva 
Neuropatía óptica isquémica anterior 
Papiledema (hipertensión intracraneal) 
Papilopatía diabética 
Tumores de disco óptico 
Tracción vítrea posterior 
Neuritis óptica retrobulbar 
 
 
Es de gran relevancia realizar un buen examen físico y pedir pruebas como la medición de 
la presión arterial, la hemoglobina A1c o la angiografía con fluoresceína, para descartar las 
diferentes patologías enmascaradas en el caso de sospecharse y de esta forma ofrecer un 
tratamiento adecuado que evitará morbilidades visuales o sistémicas asociadas. 2 
 
Para la evaluación de la neurorretinitis no es necesario utilizar de forma rutinaria la RM, 
pero en el caso de que se realice es preferible que en el estudio de la resonancia magnética 
orbital se utilice la supresión de grasa y se administre contraste para descartar una neuritis 
óptica retrobulbar. 13 La neurorretinitis no está asociada con la esclerosis múltiple (EM), 
sin embargo, la neuritis óptica ocasionada por EM puede simular una neurorretinitis. 34 
 
Se recomienda realizar un examen de fondo de ojo para descartar la retinopatía 
hipertensiva en pacientes con hipertensión arterial, sobre todo los que tienen cifras 
elevadas de tensión arterial de forma súbita o acelerada. La bilateralidad de la retinopatía 
hipertensiva grado III y grado IV de hipertensión, de la clasificación de Keith-Wagener-
Barker, suele diferenciarla de la neurorretinitis. No obstante, los casos asimétricos cómo 
por ejemplo en los que hay pérdida del otro ojo, pueden crear confusión e implicar mayor 
dificultad para el diagnóstico. La retinopatía hipertensiva grado III con hemorragias, 
exudados algodonosos y exudados duros en estrella macular y el grado IV, con los mismos 
signos que el grado III más tumefacción papilar bilateral, es el diagnóstico diferencial más 
importante de neurorretinitis bilateral. La retinopatía por hipertensión arterial maligna no 
persiste durante más de 2 o 3 meses y comienza a resolverse gradualmente con el 
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tratamiento antihipertensivo, aunque no todas las retinopatías malignas son completamente 
irreversibles. Las complicaciones oculares de la hipertensión maligna son comunes y van 
desde la recuperación incompleta de la visión hasta eventos más graves como la oclusión 
de la arteria central de la retina y la neuropatía óptica isquémica anterior. 8,35,36 
 
Existen pacientes que padecen neuropatía óptica autoinmune y tienen ataques reiterados de 
neuropatía óptica aguda que cursa con un desenlace visual deficiente, por lo tanto, se debe 
establecer el diagnostico diferencial con la neurorretinitis idiopática recurrente. 11 
 
En otras ocasiones, los exudados maculares y la inflamación del disco pueden ser 
ocasionados por la diabetes mellitus. La papilopatía aguda puede ser el hallazgo de 
presentación de la diabetes juvenil y podría ser confundido con la neurorretinitis. 37 La 
retinopatía diabética es la manifestación oftalmológica diabética más frecuente y una de las 
principales causas de ceguera en adultos en edad laboral, es una enfermedad autolimitada, 
normalmente unilateral pero también puede presentarse de manera bilateral. Se caracteriza 
por inflamación del disco óptico, provocada por fugas vasculares y edema axonal en la 
cabeza del nervio óptico y alrededor de ella. Puede estar acompañada de hemorragias 
intrarretinianas y exudados duros que se disponen en estrella macular. Tiende a ser leve y 
asocia buen pronóstico visual de manera general, pero en algunos casos se podría 
desarrollar una discapacidad visual permanente. El tratamiento estará centrado en la 
educación para un buen control glucémico y metabólico del paciente con controles 
oftalmológicos periódicos, pudiendo emplear también la fotocoagulación con láser de 
Argón para evitar los neovaos y el tratamiento quirúrgico con vitrectomía por pars plana. 
36,38  
 
En la siguiente Figura 5 se muestra un esquema que sirve de enfoque general para 
clasificar y diagnosticar las diferentes causas de la neurorretinitis.  
 




Figura 5. Diagrama de flujo de neurorretinitis. 1 
 
2.7 Agujero macular como complicación de neurorretinitis 
 
A pesar de que la neurorretinitis suele cursar como un cuadro autolimitado, en ocasiones 
pueden aparecer complicaciones derivadas de esta patología. Hasta el momento se ha 
descrito que el agujero macular (AM) puede ocurrir como complicación inusual de la 
neurorretinitis por EAG, pero se necesita seguir investigando acerca de este tema. 39 Las 
causas inflamatorias de los agujeros maculares siguen siendo poco conocidas. 40 
 
Algunos autores plantean la hipótesis de que los siguientes mecanismos podrían ser los 
causantes de la formación de un agujero macular después de afecciones inflamatorias 
como la neurorretinitis: licuefacción y contracción del vítreo premacular, fuerzas 
tangenciales aplicadas a la mácula por la formación de una membrana epirretiniana o 
debilitamiento intrarretiniano secundario a la inflamación, edema macular cistoide u otra 
causa. 41,42 
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Existen muy pocos casos descritos de formación de un agujero macular secundario a la 
neurorretinitis. 39 Entre los casos encontrados, algunos de ellos aparecieron tras padecer 
EAG 39 41,43,44 y un único caso fue ocasionado por Borrelia Burgdorferi. 45 
 
El último caso descrito de agujero macular por retinitis ocasionada por EAG, es el único 
que data una resolución espontánea del agujero. 39 Es poco frecuente que se produzca el 
cierre espontáneo de los agujeros maculares, según el estudio de Sugiyama et al. solo 
ocurre en el 3,5% d los casos. 42  
 
R. C. Gunzenhauser et al. plantean la hipótesis de que el agujero macular resultante de la 
neurorretinitis por Bartonella henselae puede ser similar al que aparece por etiologías 
inflamatorias como la uveitis posterior, ya que al tratar esta uveitis, el agujero macular de 
los pacientes se resolvió de manera espontánea en la siguiente revisión de seguimiento. 
Todo esto sugiere que el agujero macular secundario a causas inflamatorias puede 
resolverse espontáneamente y se justificaría un periodo de observación en los pacientes 
antes de proceder a la reparación mediante cirugía. 39 Sin embargo, el resto de casos 
publicados anteriormente, fueron tratados con antibióticos, corticoides o ambos, con una 
notoria mejoría de los síntomas. 40,41,43 45 
 
Por otro lado, Seth et al. son los primeros en hablar del agujero macular de expresión total 
en el momento de la presentación. Concluye que todos los casos con neurorretinis deben 
evaluarse y seguirse para detectar el desarrollo de un agujero macular de espesor total. 44 
 
Hasta el momento no se han encontrado publicaciones científicas que hablen sobre algún 
caso de agujero macular secundario a neurorretinitis idiopática.  
 
Actualmente, con los avances en la tecnología de OCT se pueden detectar y caracterizar 
los agujeros maculares con mayor detalle. Puede predecir resultados anatómicos y visuales 
y es de gran ayuda en caso de ser utilizada de manera preoperatoria. En caso de que el 
agujero macular no se resuelva, cabría la posibilidad de realizar el cierre anatómico 
mediante una vitrectomía y un peeling de la membrana limitante interna, si las 
características del AM lo permiten. 46 
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La mejora visual obtenida es variable, por lo que tomar la decisión de intervenir en estos 
casos plantearía un dilema al cirujano. Se realizaría de manera individualizada basándose 
en el historial de cada paciente, las características clínicas y las características mostradas 
en la OCT. 46 
 
Se espera que, con una mejor comprensión de los diversos procesos patológicos y una 
mejora en las investigaciones, los agujeros maculares puedan ser abordados de manera 




La manera de tratar la neurorretinitis va a depender de su etiología subyacente, puesto que 
existe una gran variedad de causas inflamatorias e infecciosas que pueden provocarla. Se 
debe proporcionar a los pacientes una terapia enfocada en el tipo de neurorretinitis que 
presenta y en el agente o proceso ofensivo que la provoca, en busca de un resultado visual 
óptimo para ellos. Si la causa de la neurorretinitis infecciosa es identificada, será clave que 
el paciente reciba una terapia dirigida adecuada a esa etiología.  13 
 
Las recomendaciones de tratamiento de la neurorretinitis infecciosa están centradas sobre 
todo en los casos de Bartonella henselae. El resultado visual esperado en pacientes 
inmunocompetentes es favorable por lo que no hay un consenso entre autores sobre la 
forma más adecuada de tratar. Se trata de un proceso patológico autolimitado con muy 
buen pronóstico visual y sistémico. Los pacientes sufren una pérdida visual entre leve y 
moderada que revierte sin tratamiento, por lo que no se recomienda a los médicos el uso de 
antibióticos de forma rutinaria en los casos sin complicaciones. 13,47 
 
En pacientes con sospecha de EAG se puede considerar la administración de tratamiento 
antibiótico empírico hasta que se obtengan los resultados de todas las pruebas diagnósticas, 
sobre todo en aquellos que estén inmunodeprimidos, que presenten síntomas sistémicos 
entre moderados y graves y que sufran una pérdida de visión grave.48,49 El tratamiento de 
elección en esta situación consiste en Doxiciclina y Rifampicina orales durante un periodo 
de cuatro a seis semanas que asegure la eliminación de la bacteriemia, pues se ha 
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demostrado una disminución en la duración de la enfermedad y una mayor rapidez en la 
recuperación visual tras este. Cabe la posibilidad de pautar Azitromicina como alternativa 
a la Doxiciclina. Si el paciente presentase alergia a los fármacos anteriores, podría 
plantearse darle otros como Ciprofloxacino o Trimetoprimsulfametoxazol. 21 
 
Cómo medidas preventivas a la EAG es muy útil lavarse las manos después de tener 
contacto con gatos, limitar el contacto con gatos callejeros y desinfectar las heridas 
después de sufrir un arañazo o mordedura de gato. 50 
 
Los corticosteroides pueden ocasionar efectos adversos relevantes en pacientes con 
neurorretinitis infecciosa, por tanto, no se recomienda su uso de manera rutinaria puesto 
que la evidencia de que sean beneficiosos como tratamiento es cuestionable. No obstante, 
en casos de pérdida de visión muy severa, gran inflamación ocular o edema de disco 
importante, pueden ser un buen complemento a la terapia antimicrobiana por sus potentes 
efectos antiinflamatorios. 13 
 
En el caso de la neurorretinitis idiopática recurrente, sí está recomendado tratar con 
corticosteroides. Se ha demostrado que los pacientes pueden beneficiarse a largo plazo de 
la inmunosupresión profiláctica reduciendo el número de recurrencias de la enfermedad. 
Se administrarán de forma oral en dosis altas o por vía intravenosa y se hará una transición 
a un agente inmunosupresor con el fin de prevenir la recurrencia y el incremento de la 
pérdida de visión. 11 
Hasta el momento, el inmunosupresor utilizado de primera línea es la Azatioprina, pero en 
caso de que haya recurrencias a pesar de su uso o el paciente padezca una deficiencia de 
tiopurina metiltransferasa (TMPT), podrían ser beneficiosos otros agentes más novedosos 
como el rituximab, infliximab u otros anticuerpos monoclonales. 11,19,51,52 
 
La terapia con fármacos anti-factor de crecimiento del endotelio vascular (anti-VEGF) 
intravítrea parece eficaz como tratamiento auxiliar, sobre todo de la angiogénesis 
característica de la Bartonella henselae, ya que disminuir las lesiones en el nervio óptico 
contribuiría a mantener una visión óptima durante un mayor periodo de tiempo. No 
obstante, esta es una técnica poco probada. 53,54 




Otro tratamiento emergente son las inyecciones e implantes intravítreos de 
corticosteroides, podrían colaborar en la prevención de recurrencias y parecen 
prometedores en el tratamiento del edema macular, pero podrían dar lugar a 
complicaciones graves por lo que de momento no se recomiendan. 13 
 
En conclusión, el tratamiento de la neurorretinitis va a depender de su causa y de las 
preferencias consensuadas entre médico y paciente en caso de que exista controversia 




























3 JUSTIFICACIÓN DEL TRABAJO  
 
La neurorretinitis es una patología que se presenta, habitualmente, como un cuadro 
autolimitado que cursa sin complicaciones ni secuelas visuales. 10 En este sentido, el 
diagnóstico reciente de un agujero macular espontáneo como complicación de una 
neurorretinitis idiopática unilateral diagnosticada en el Servicio de Oftalmología del 
Hospital Arnau de Vilanova de Valencia, hace recomendable iniciar un trabajo de revisión 
bibliográfica a propósito de este caso atípico de neurorretinitis.  
 
En este trabajo, además, se pretende actualizar en la medida de lo posible, toda la 
información sobre la neurorretinitis, su epidemiología, etiología, clínica, diagnóstico, 

























El agujero macular es una complicación excepcional de la neurorretinitis idiopática, por lo 
que la descripción de un caso clínico permitirá ampliar los conocimientos en cuanto a su 
































5.1 Objetivo principal 
 
Describir un caso clínico sobre la aparición de un agujero macular espontáneo como 
complicación de neurorretinitis idiopática unilateral y compararlo con otros similares ya 
descritos. 
 
5.2 Objetivos secundarios 
 
- Realizar una revisión bibliográfica sobre la neurorretinitis con el fin de conocer la 
situación actual de esta enfermedad y recopilar artículos que incluyan información 
acerca de su epidemiología, etiología, clínica, diagnóstico, diagnóstico diferencial y 
tratamiento.  
 
- Realizar una revisión bibliográfica sobre el agujero macular como complicación de 


















6 MATERIAL Y MÉTODO 
 
6.1 Diseño y estrategia de búsqueda 
 
En el desarrollo de este trabajo se ha realizado una revisión bibliográfica a propósito de un 
caso clínico de una paciente a la que se le diagnostica un agujero macular espontáneo 
como complicación de neurorretinitis idiopática unilateral.  
 
El caso fue diagnosticado y tratado en el servicio de Oftalmología del Hospital Arnau de 
Vilanova de Valencia. Toda la información del caso clínico, pruebas diagnósticas e 
imágenes fueron obtenidas de la historia clínica de la paciente, disociadas de identidad, 
previo consentimiento informado y preservando su intimidad y anonimato en todo 
momento. 
 
Los artículos fueron hallados mediante una búsqueda exhaustiva de la literatura científica 
en las bases de datos de Medline (PubMed), Web of Science (WOS), Science Citation 
Index (SCI), Elsevier y excepcionalmente se ha complementado la información con 
distintos documentos obtenidos del motor de búsqueda específico de artículos de Google 
Académico.  
  
Para llevar a cabo una búsqueda adecuada, se han utilizado una serie de palabras clave. 
Una palabra clave es un término que referencia a un tema o a un aspecto de este. Esta 
palabra se introduce en los diferentes motores de búsqueda dentro de sus campos de texto, 
con el objetivo de realizar una consulta específica y encontrar una información 
determinada en una base de datos.  
 
P e a e e, e de e a  a  a ab a  c a e c   de  e a e c ad  
 e a  a a  de a ba e de da  de  de c e  e  c e c a  de a a d (DeCS) 
o en inglés, Medical Subject Headings (MeSH). Aquí se incluye un vocabulario 
normalizado donde cada concepto está representado por un único término y cada término 
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representa un único concepto, de manera que se resuelven los problemas de sinonimia o 
polisemia. 
 
Tabla 3. Descriptores en Ciencias de la Salud empleados en la búsqueda. Abreviaturas: 
MeSH: Medical Subject Heading. DeCs: Descriptores en Ciencias la Salud. 
DeCS MeSH 
Retinitis Retinitis 
Disco óptico Optic disk 
Perforaciones de la retina Retinal perforations 
 
 
En la base de datos PubMed también se puede realizar la búsqueda con palabras tomadas 
de  e a e a a   b e e de  c b a  c    de  e a e 
controlado. Estos términos, pueden ser utilizados como palabras clave para la búsqueda y 
quedan reflejados con el marcador (.mp) y han sido seleccionados a partir de las palabras 
clave que observamos en los documentos que hemos obtenido con los términos del 
lenguaje controlado. En nuestro caso, fueron de gran relevancia las palabras clave de 
b eda c  e e  ( e e )  ac a  e  (a e  ac a ) e 
no aparecían recogidas en la base de datos MeSH, sino como lenguaje libre, ya que con los 
términos descritos en la tabla 3 nos alejábamos del contenido que pretendíamos encontrar. 
 
Una vez tuvimos definidas nuestras palabras clave, fueron utilizadas en diferentes cadenas 
de b eda, c b ada  ed a e e  e ad  b ea  AND . U  e ad  b ea , 
también puede ser conocido como operador lógico, es una palabra o símbolo que nos 
permite conectar de manera lógica grupos de términos o conceptos con el fin de limitar, 
ampliar o definir búsquedas de forma más rápida en las distintas bases de datos.  
 
Para la recopilación de la información se siguió una estrategia de búsqueda basada en tres 
partes o fases:  
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- En primer lugar, se realizó una búsqueda bibliográfica para identificar artículos 
científicos de tipo revisión o revisión de un caso que recogieran información acerca de 
la neurorretinitis en general. 
 
- En segundo lugar, se realizó una búsqueda centrada exclusivamente en publicaciones 
que presentaran casos con la asociación del agujero macular como complicación de la 
neurorretinis.  
 
- Finalmente, se incluyeron artículos considerados de importancia para completar la 
información en base a referencias bibliográficas.  
 
Se decidió no acotar la búsqueda en cuanto a fecha de publicación se refiere, pues al ser 
una patología poco frecuente, quisimos abarcar la máxima información disponible.  
 
La selección de los artículos científicos se realizo hasta abril de 2021 y respecto al idioma, 
se limitó la búsqueda a artículos publicados en inglés y castellano.  
 
6.2 Criterios de selección de artículos 
 
6.2.1 Criterios de inclusión 
 
Debido a que el interés de este trabajo de revisión es actualizar la información sobre la 
neurorretinitis y encontrar casos ya descritos similares al nuestro para así poder 
compararlo, se seleccionaron aquellas publicaciones que cumplieran los siguientes criterios 
de inclusión: 
 
- Artículos en cuyos resúmenes aparezca información de la neurorretinitis 
relacionada con su etiología, epidemiología, clínica, diagnostico, diagnóstico 
diferencial, tratamiento y complicaciones.  
 
- Artículos con los siguientes diseños: reportes de un caso (case report), revisión 
(review) y revisión sistemática (systematic review). 




- Artículos que incluyeran al menos un caso diagnosticado de agujero macular como 
complicación de neurorretinitis.  
 
- Publicaciones en castellano o inglés.  
 
6.2.2 Criterios de exclusión 
 
- Fueron excluidos aquellos artículos en los que el tema central tratado no fuese la 
neurorretinitis. 
 
- Publicaciones que hablasen sobre el agujero macular idiopático, ya que podría dar 
lugar a confusión, puesto que nuestro caso habla del agujero macular como 
complicación. 
 
- Artículos que asociaran el agujero macular con otras patologías que no fueran 
neurorretinitis. 
 
- Aquellos artículos que no aportasen información de interés quedaron eliminados de 
la selección. 
 
- Artículos publicados en otros idiomas diferentes del inglés o el castellano.  
 
6.3  Extracción de datos y análisis de la información 
 
Tras recopilar los trabajos que reunían los criterios de selección, se realizó una lectura de 
los resúmenes de los artículos, distinguiendo aquellos que aportaban información en 
relación con nuestros objetivos y descartando los que no lo hacían. Después se procedió a 
la clasificación y lectura comprensiva y profunda de los artículos para determinar la 
información más importante. Este análisis se realizó en las siguientes etapas: 
 
1. Familiarización con el contenido de las fuentes bibliográficas. 




2. Lectura superficial de cada uno de los artículos. 
 
3. Identificación de los artículos a descartar por estar duplicados o presentar 
información dirigida a otro tema. 
 
4. Clasificación de los artículos en diferentes carpetas utilizando el gestor 
bibliográfico Mendeley en función del tema que abarcaran. 
 
5. Subrayado y lectura intensiva. 
 
6. Selección de la información de calidad y más relevante. 
 
6.4 Procedimiento de selección 
 
El procedimiento de selección de los artículos fue el siguiente: 
 
En la primera fase de búsqueda obtuvimos 821 artículos, de los cuales 742 fueron 
descartados debido a que sus títulos orientaban a temas no centrados exclusivamente en la 
neurorretinitis, o por tratarse de artículos repetidos en las diferentes bases de datos donde 
se realizó la búsqueda. De esta forma se seleccionaron 79 artículos.  
 
Posteriormente, se procedió a seleccionar artículos en función de sus resúmenes, 
centrándonos en aquellos que pertenecían a las principales revistas de impacto 
oftalmológicas a nivel científico. Además de que fueron clasificados en carpetas en 
función al tema al que hacían referencia (clínica, diagnóstico, diagnóstico diferencial, 
tratamiento o caso clínico). Fueron descartados 47 artículos, reduciendo el número de 
artículos útiles a 32. 
 
En la segunda fase de búsqueda, nos centramos exclusivamente en publicaciones que 
hablaran del agujero macular como complicación de neurorretinitis. Se obtuvieron 41 
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resultados, tras pasar por nuestro filtro, fueron descartados 35 en los que no aparecía 
ningún caso clínico y finalmente nos quedamos con 6.  
 
En la última fase se incluyeron 3 artículos considerados de importancia en base a 













































7.1 Caso clínico   
 
Mujer de 49 años de edad. Acudió de urgencia al Servicio de Oftalmología del Hospital 
Arnau de Vilanova, en enero de 2020, por pérdida de visión indolora del ojo izquierdo de 
unos días de evolución. 
 
La exploración inicial practicada de urgencia mostró: 
 
- Agudeza visual: OD = 0.8 más estenopéico 1. OI = 0.4 más estenopéico, no mejora. 
 
- Defecto pupilar aferente relativo (DPAR) positivo en ojo izquierdo. 
 
- Polo anterior normal en ambos ojos. 
 
- PIO normal en ambos ojos.  OD = 18 mmHg. OI = 16 mmHg. 
 
- Fondo Ocular:  
 
Ojo derecho: Papila óptica de límites y coloración normal. Área macular de aspecto 
normal y retina sin alteraciones.   
 
Ojo izquierdo: Papila tumefacta, edema retiniano en polo posterior y estrella macular 
de exudados duros. El examen del fondo ocular era compatible con neurorretinitis 
aguda del ojo izquierdo. 
 
- En el corte horizontal de tomografía de coherencia óptica (OCT), del polo posterior a 
nivel del plano de la fóvea, se apreciaba: 
 




OD: estructura papilar y macular normal (figura 7 A).  
 
OI: Tumefacción papilar con edema subrretiniano en haz papilomacular que alcanza el 
área macular. Se apreciaban depósitos intrarretinianos puntiformes de alta densidad que 
se correspondían con la estrella macular de lipoproteínas extravasadas y depositadas en 
el espacio intersticial (figura 7 B).  
 
 
Figura 7. OCT de corte horizontal del momento diagnóstico (28/01/2020). A. Perfil 
papilar y macular de OD de características normales. B. Perfil papilar y macular de OI en 
el que se observa tumefacción papilar con edema subrretiniano en haz papilomacular que 
alcanza el área macular y depósitos intrarretinianos puntiformes de alta densidad 
correspondientes a la estrella macular.  
 
La reconstrucción en tres dimensiones de la estructura papilar determinada por cortes 
seriados de OCT a este nivel ponía de manifiesto la altura de la tumefacción papilar 
observada en ojo izquierdo (figura 8).   
 




Figura 8. OCT tridimensional en el momento diagnóstico (28/1/2020) mostrando la 
imagen comparativa entre la papila normal del OD (A) y la tumefacción papilar del OI 
(B). Abreviaturas: N: Nasal. T: Temporal. 




En el corte tomográfico vertical de OCT, pasando por el centro de la misma fóvea de ojo 
izquierdo, se aprecia como la exudación subrretiniana quiere abrirse paso a la cavidad 
vítrea a través de la retina foveolar (figura 9). La OCT tridimensional del área macular no 
muestra la existencia de agujero macular en este momento (figura 10) que queda como 
taponado por la exudación. 
 
 
Figura 9. OCT de corte vertical de OI del momento diagnóstico (28/01/2020). 
 




Figura 10. OCT tridimensional del área macular, sin agujero macular, en el momento del 
diagnóstico de neurorretinitis (28/01/2020). Abreviaturas: N: Nasal. T: Temporal. S: 
superior 
 
Ante la sospecha de neurorretinitis en ojo izquierdo, se derivó a la paciente a la consulta 
interdisciplinar del comité de neurooftalmología del hospital Arnau de Vilanova, con el fin 
de completar el estudio sistémico y realizar una búsqueda etiológica. El comité de 
neurooftalmología está constituido por facultativos de los servicios de Oftalmología, 
Neurología, Medicina Interna, Neurofisiología y Radiodiagnóstico.  
 
La exploración interdisciplinar realizada por el Comité de neurooftalmología mostró: 
 
 Anamnesis general: 
 
Nacida en Valencia. Separada, dos hijos de 28 y 30 años de edad.  
No ha tenido contacto con gatos, aunque recientemente vio un gatito para adoptarlo, pero 
no recibió ningún arañazo. 
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Trabaja en la cocina de un restaurante. 
Su último viaje fue en agosto de 2018 a París. 
No alergias.  
No artralgias, ni aftas orales ni genitales.  
No fumadora, alcohol ocasional.  
Reconoce una relación sexual de posible riesgo en mayo 2019. 
Hace un mes tuvo un episodio de diarrea autolimitado de 24 horas de duración sin fiebre 
acompañante. Al día siguiente se encontraba asintomática.  
No síntomas respiratorios.  
En agosto de 2019 tuvo una erupción eritematosa en el brazo izquierdo, "una manchita con 
muchos granitos rugosos que pensé que era un Herpes y a la semana desapareció 
espontáneamente". No variaba de localización y era ligeramente pruriginoso. No le dio 
importancia y no consultó al médico. No asoció fiebre ni otros síntomas y lo atribuyó a 
haber estado tomando mucho el sol. 
 
 Enfermedad actual: 
 
Paciente de 49 años remitida desde puertas de urgencia de oftalmología para valorar 
estudio de neurorretinitis en ojo izquierdo. 
 
Desde el día 23 de enero de 2020 percibe una mancha gris no flotante en el ojo izquierdo. 
Fue estudiada el día 25 de enero en Oftalmología del hospital La Fe, estableciéndose la 
sospecha diagnóstica de oclusión de la vena central de la retina y siendo tratada con 
antiagregantes plaquetarios. Posteriormente, el 28 de enero, se realiza una nueva 
valoración oftalmológica en el Hospital Arnau de Vilanova, donde se estableció el 
diagnóstico de neurorretinitis en ojo izquierdo. 
 
Antecedente de traumatismo frontal una semana antes (le cayó el palo de una escoba) en la 
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 Exploración física sistémica: 
 
No adenopatías, ni manchas cutáneas.  
Auscultación cardiopulmonar sin alteraciones. 
Exploración neurológica completamente normal, salvo el defecto visual en el ojo 
izquierdo. 
 
 Exploraciones complementarias: 
 
Hemograma: Hematíes: 5.15 x10\S\12/L; Hemoglobina: 13.30 g/dL; Hematocrito: 39.80 
%; Volumen Corpuscular Medio: 77.20 fL; Hemoglobina Corpuscular Media: 25.80 pg; 
Concentración Hemoglobina Corpuscular Media: 33.40 g/dL; Ancho Distribución 
Eritrocitos: 12.90 %; Leucocitos: 7.30 x10\S\9/L; Neutrófilos: 67.70 %; Linfocitos: 23.70 
%; Monocitos: 5.90 %; Eosinófilos: 1.70 %; Basófilos: 1.00 %; Neutrófilos absolutos: 5.00 
x10\S\9/L; Linfocitos absolutos: 1.70 x10\S\9/L; Monocitos absolutos: 0.40 x10\S\9/L; 
Eosinófilos absolutos: 0.10 x10\S\9/L; Basófilos absolutos: 0.10 x10\S\9/L; Plaquetas: 343 
x10\S\9/L; Volumen Plaquetar Medio: 8.60 fL.  
 
Coagulación: Tiempo protrombina: 12.1 seg; Indice de Quick: 99 %; Tiempo protrombina 
ratio (INR): 1.01 INR; Fibrinógeno: 399 mg/dL.  
 
Bioquímica: Glucosa: 100 mg/dL; Urea: 35 mg/dL; Creatinina: 0.58 mg/dL; Bilirrubina 
total: 0.34 mg/dL; GPT (ALT): 13 mU/mL; Sodio: 141 mEq/L 
 
Enzima Convertidor Angiotensina (ECA): normal. 
 
TC Cerebral: Sin alteraciones morfológicas ni densitométricas en parénquima cerebral, 
cerebeloso, troncoencefálico ni en región periorbitaria. 
 
RM Cerebral y Orbitaria: Estructuras encefálicas y cerebelosas de morfología, aspecto e 
intensidad de señal normal. Línea media centrada y sistema ventricular de tamaño normal. 
Estudio de difusión sin hallazgos. 
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Estructuras oculares intra y extraconales simétricas y aparentemente normales. 
 
Serología de Enfermedades Infecciosas: Negativa. 
 
Sífilis (Ac treponema pallidum): negativo. 
 
Hepatitis B:  negativo. 
Hepatitis C: negativo. 
HIV: negativo. 
Toxoplasma (IGg e IGm): negativo. 
Rubeola: Ac IgG: positivo. 
Varicela-Zoster: Ac IgG: positivo; IgM: negativo. 
Citomegalovirus: Ac IgG: positivo; IgM: negativo. 
Virus Epstein-Barr: Ac IgG: positivo; IgM: negativo. 
 
VHS 1: Ac IgG: positivo; IgM: negativo. 
VHS 2: Ac IgG: negativo; IgM: negativo. 
Parotiditis: IgM: negativo. 
Parvovirus: Ac IgG: positivo; IgM: negativo. 
Borrelia burgdorferi: Ac IgG: negativo; IgM: negativo. 
Clamydia trachomatis: Ac IgG: negativo. IgM: negativo. 
 
Bartonella henselae: Ac IgG: negativo; IgM: negativo. 
Bartonella quintana: Ac IgG: negativo; IgM: negativo. 
 
Influenza A: Ac IgG: negativo; IgM: negativo.  
Influenza B: Ac IgG: negativo; IgM: negativo. 
 
M Tuberculosis: negativo. 
Leptospira: Ac IgG: negativo; IgM: negativo. 
Toxocara: Ac IgG: positivo; IgM: negativo. 
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 Juicio Diagnóstico: 
 
Al no poderse determinar la etiología de la afectación del nervio óptico y retina se 




Se inició tratamiento empírico con bolos intravenosos de metilprednisolona 250 mg diarios 
durante tres días, seguida de una pauta descendente de prednisona oral durante seis 
semanas. 
 
 Evolución:  
 
A los 15 días de evolución la agudeza visual había disminuido a 0.1 en el ojo izquierdo.  
 
En el examen oftalmoscópico se apreciaba la existencia de un agujero macular (figura 11). 
La OCT confirmaba que el agujero macular era completo, afectando todo el espesor de la 
retina (figura 12).  El agujero macular fue considerado una complicación del proceso 
inflamatorio neurorretiniano de mal pronóstico, en cuanto a la recuperación de agudeza 
visual. 
 
En el examen oftalmoscópico, además del agujero macular, se apreciaba una disminución 
de la tumefacción papilar con disminución del edema retiniano en el haz papilomacular y 
polo posterior. La estrella macular de exudados duros también estaba presente (figura 11).  
 
La OCT confirmó la disminución de la tumefacción papilar, disminución de la exudación 
subrretiniana y la persistencia de la exudación lipídica intersticial de alta densidad 
correspondiente a la estrella macular (figura 12).  
 




Figura 11. Fondo de ojo izquierdo (20/02/2020). Se aprecia agujero macular, disminución 
de la tumefacción papilar con disminución del edema retiniano en el haz papilomacular y 
polo posterior, y estrella macular de exudados duros.  
 
 
Figura 12. OCT de OI a los 15 días (11/02/2020). Muestra agujero macular completo que 
afecta a todo el espesor de la retina.  
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El seguimiento oftalmológico posterior, practicado cada 15 días hasta la finalización del 
tratamiento con corticoides sistémicos, mostró la regresión de los signos inflamatorios 
papilares y retinianos tanto en las retinografías (figura 13) como en las OCT seriadas 
(figura 14), desapareciendo la tumefacción papilar y la exudación subrretiniana. La 
estrella macular fue el signo oftalmoscópico de neurorretinitis más persistente, debido al 
lento lavado de las lipoproteínas depositadas en relación con su alto peso molecular.  
 
 
Figura 13. Comparación de retinografías. A. Retinografía de OI del 20/02/2020. B. 
Retinografía de OI del 10/03/2020, tras tratamiento con corticoides sistémicos. 
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 Evolución a largo plazo: 
 
La exploración oftalmológica practicada en mayo del 2020 ponía de manifiesto una 
agudeza visual en el ojo izquierdo de 0.1, una desaparición completa del componente 
inflamatorio papilar y retiniano y la persistencia de agujero macular (Figura 15). 
 
 
Figura 15. OCT de corte vertical (19/05/2020). Se aprecia el AM en fase crónica.  
 
 Se derivó a la unidad de retina y vítreo para valorar tratamiento quirúrgico del agujero 
macular de espesor completo Grado IV, secuela de la fase aguda de neurorretinitis, 
mediante vitrectomía pars plana, con el fin de evitar complicaciones retinianas tardías del 
agujero macular.  
 
El 30 de octubre de 2020 se realizó cirugía del agujero macular mediante vitrectomía pars 
plana con pelado de la membrana limitante interna y taponamiento con gas SF6, sin 
complicaciones.  
 
El control de la evolución postquirúrgica, al mes de realizar la vitrectomía, mostraba una 
buena evolución con cierre anatómico del agujero macular en el estudio OCT (figura 16).  
En este cierre anatómico no se observaba la regeneración de las capas externas de la retina.  
La agudeza visual se mantenía en 0.1.  




Figura 16. A. OCT de corte vertical de OI del 25/02/2020. B. OCT de corte horizontal de 
OI del 25/11/2020 (un mes después de la cirugía de vitrectomía). Se puede apreciar el 
cierre anatómico del agujero macular tras la cirugía, pero sin regeneración de las capas 
externas de la retina foveal. 
 
A los cuatro meses de la cirugía, en febrero de 2021, seguía la recuperación anatómica con 
cierre postquirúrgico del agujero macular en el control OCT sin regeneración de las capas 
externas. La determinación de la agudeza visual del ojo izquierdo mostró una ligera 
mejoría hasta 0,2. Esta alteración de la agudeza visual se consideró secuela del proceso de 
neurorretinitis idiopática. Se pautó la siguiente revisión oftalmológica a los 6 meses. 




7. 2 Resultados de la revisión bibliográfica.   
En la parte de la revisión en la que nos centramos en encontrar casos similares al nuestro 
fueron hallados finalmente 6 casos. En la tabla 4 se recogen todos los casos publicados 
encontrados hasta la fecha en los que aparece un agujero macular tras el diagnóstico de 
neurorretinitis. Se han sintetizado los datos de mayor relevancia de cada caso para facilitar 
así su posterior comparación y poder sacar conclusiones. El contenido de la tabla está 
ordenado por autor, revista, año de publicación, sexo, edad, localización de la patología, 
etiología y diagnóstico, antecedentes, síntomas asociados, momento de aparición del 
agujero macular, exploración al diagnóstico de la NR, tratamiento, exploración tras un 
tiempo, evolución posterior y datos a destacar sobre el caso.  El último caso incluido en la 
tabla es el nuestro (Dra. Porras y Dr. Marín, 2020). 
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 Tabla 4. Comparativa de casos de neurorretinitis con aparición de agujero macular descritos en la literatura 39 41,43 45.  
 Dra. Porras y Dr. Marín   
2020  
Gunzenhauser et al. 
(American Journal 
of Ophthalmology 
Case Reports) 2019  
Buckle M, et al.  
(BMJ Case Reports) 
2017  
Seth, et all.  
(Oman Journal of 
Ophthalmology) 
2015  
Alterman et al.  
(Journal of Neuro-
Ophthalmology)  
2013   








SEXO Mujer Varón Varón Mujer Mujer Varón Mujer 
EDAD 49 12 22 11 37 11 10 




NR IDIOPÁTICA NR por EAG 
+ Sdr. De AC anti-
fosfolípidos 
postinfecciosos 
NR aguda grave por 
Borrelia Burgdorferi 





- Traumatismo frontal 1 semana antes. 
- Posible relación sexual de riesgo. 
- Contacto con un gato. No arañazo. 
- Episodio de diarrea autolimitado 1 
mes antes. 
- Erupción eritematosa autolimitada de 
1 semana 5 meses antes. 
- Arañazo de gato 
doméstico 1 mes 
antes. 
- Posibles picaduras de 
garrapatas 3 meses 
antes en Francia.  
- Arañazo de gatos 
domésticos.  
- Conviviente con gato y 
perro. 
 
- Antecedentes de 
migrañas e hipotiroidismo. 
- Arañazo de gato 2 
meses antes. 
- Arañazo de gato 2 





- Pérdida de visión indolora de unos 
días. 
- Mancha gris no flotante. 
- Visión central 
borrosa de 4 días. 
- Empeoramiento 
progresivo de los 
dolores de cabeza, 
náuseas, vómitos y 
escalofríos. 
- Pérdida repentina e 
indolora de la visión. 
- Pródromos de fiebre, 
dolor de garganta y 
lifadenopatía cervical. 
- Disminución de la 
visión desde hace 2 
semanas. 
- Febrícula desde 
hace 3 semanas  
- Escotoma en CSD de más 
de 4 días. 
- Pérdida de visión 
grave de 2 semanas. 
- Malestar general. 
- Disminución de la 
visión, fiebre y 





15 días después del dx de NR. 2 meses después del 
dx de NR. 
4 semanas después 
del dx de NR. 
Al DIAGNÓSTICO de 
NR (2 semanas 
después del inicio de 
los síntomas).  
Comienza a desarrollarse 
29 días después del inicio 
de los síntomas y se 
convierte en AM de 
espesor total a los 2 
meses. 
7 meses después del 
dx de NR. 
12 días después del 
dx de NR. 
 
Abreviaturas y acrónimos: OD: Ojo derecho, OI: Ojo izquierdo, EAG: Enfermedad por arañazo de gato, NR: Neurorretinitis, DPAR: 
Defecto pupilar aferente relativo, AV: Agudeza visual, AM: Agujero macular, CSD: Cuadrante superior derecho, Dx: Diagnóstico, IV: 
intravenoso, Tto: Tratamiento. 
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Tabla 5. Comparativa de casos de neurorretinitis con aparición de agujero macular descritos en la literatura 39 41,43 45.  
 Dra. Porras y Dr. Marín   
2020  
Gunzenhauser et al. 
(American Journal 
of Ophthalmology 
Case Reports) 2019  
Buckle M, et al.  
(BMJ Case Reports) 2017  
Seth, et all.  
(Oman Journal of 
Ophthalmology) 2015  
Alterman et al.  
(Journal of Neuro-
Ophthalmology) 2013  
  
 




Albini et al. 
(American Journal of 









- AV a  
- DPAR 
- Edema de papila. 
- Edema retiniano en polo post. 
- Estrella macular de exudados 
duros. 
- Edema de papila 









- Vitritis leve 
- Edema de papila con 
edema macular 2º y pliegues 
maculares. 
- Líquido macular sub e 
intraretiniano. 
- Hiperfluorescencia 
temprana de nervio óptico y 
fuga progresiva. 








- Estrella macular. 
- Venas dilatadas. 
- Pocos exudados  




- Edema de papila. 
- Dolor de cabeza y al 
movimiento de los ojos, 
mareos y fiebre que le 
llevan a ingreso 
hospitalario. 
- Edema de papila 
hemorrágico. 
- Desprendimiento 
de retina seroso 
peripapilar. 
- Estrella macular. 








neurosensorial nasal.  
- Múltiples focos 
inflamatorios en la 











2º Empírico:  
Bolos IV de metilprednisolona 
250mg/día x 3 días + pauta 
descendente de Prednisona 
oral 6 semanas. 
 
3º Cirugía de AM: Vitrectomía 
pars plana con pelado de la 
membrana limitante interna y 









semanas tras alta.  
1º Corticoides IV a dosis 
altas. 
 
2º Empírico:  
Doxiciclina oral 100mg  
+ metilprednisolona IV 
1g/día x 3 días, seguido de 
Prednisolona oral 40mg 
 
3º Tras dx de Borrelia: 
Doxiciclina oral 3 meses. 
Prednisolona oral 
1mg/kg/día x 3 
semanas en pauta 
descendente. 
 
No se realizó cirugía 
del AM porque la 
pérdida visual se 
asoció principalmente 




2º Tras sospecha de 
Bartonella: 
Ciprofloxacino 500mg 2 
veces al día x 3 





200mg/día x 1 mes. 
Azitromicina oral 250 
mg/día x 3 semanas. 
 
No se realizó cirugía 
del AM porque la 
pérdida visual se 
asoció principalmente 
a la neuropatía óptica. 
 
Abreviaturas y acrónimos: OD: Ojo derecho, OI: Ojo izquierdo, EAG: Enfermedad por arañazo de gato, NR: Neurorretinitis, DPAR: 
Defecto pupilar aferente relativo, AV: Agudeza visual, AM: Agujero macular, CSD: Cuadrante superior derecho, Dx: Diagnóstico, IV: 
intravenoso, Tto: Tratamiento. 
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Tabla 6. Comparativa de casos de neurorretinitis con aparición de agujero macular descritos en la literatura 39 41,43 45. 
 Dra. Porras y Dr. 
Marín   
2020  
Gunzenhauser et al. 
(American Journal of 
Ophthalmology Case 
Reports) 2019  
Buckle M, et al.  
(BMJ Case Reports) 2017  
Seth, et all.  
(Oman Journal of 
Ophthalmology) 
2015  
Alterman et al.  
(Journal of Neuro-
Ophthalmology) 2013  
  
 





Albini et al. 
(American Journal of 







- AV a  
- Aparece AM de 
espesor total. 
-  de la mefacción 
papilar y edema 
retiniano. 
- Estrella macular 
persistente. 
 
- AV  
- Aparece estrella 
macular. 
- Aparece AM de 
espesor total. 
A las 4 semanas: 
- Mejora AV. 
- Aparece AM de espesor total. 
 
A las 6 semanas: 
- Mejora AV. 
- Resolución del 
edema papilar y 
lesiones 
coriorretinianas. 
- Aumento tamaño 
del AM. 
- Persiste líquido 
subretiniano. 
A los 13 días del alta: 
reevalución por 
persistencia de síntomas. 
- AV  
- Discromatopsia. 
- Edema papilar severo con 
hemorragias circundantes 
y lesión coriorretiniana sin 
estrella macular. 
A los 4 meses: 





seroso de retina y 
del edema 
papilar. 
12 días después:  
- Aparece 
desprendimiento parcial 
de vítreo posterior. 








Buena evolución tras 
cirugía: 
- Cierre anatómico del 
AM. 
- No regeneración de 
las capas externas de 
la retina. 
 
4 meses después:  
- Leve mejora de AV (a 
0,2). 
Tras 6 meses de 
observación:  
- Cierre espontáneo del 
AM. 
 
13 meses después: 
- Mejora AV. 
- Cierre persistente del 
AM con mejora continua 
del contorno foveal. 
El AM no cierra 
espontaneamente y se realiza 
cirugía mediante Vitrectomía 
pars plana con pelado de la 
membrana limitante interna y 
taponamiento con gas SF6. 
 
3 meses después de la operación: 
- Cierre del AM 
- Mejora AV. Resultado visual 
excelente. 
No se notifica 
evolución del AM 
1 mes después: 




- Disminuye edema 
papilar. 
- Desaparece edema 
macular. 
- Aparece AM. 
7 meses después:  
- AV  
- Aparece AM. 
- Mejora AV. 
- Disminuye edema 
papilar. 
- Resolución lesión 
subfoveal. 
- Persistencia estrella 
macular. 
- Persistencia DPAR. 
- No se notifica 







- 1er caso descrito de 
AM secundario a NR 
IDIOPÁTICA. 
 
- La AV e con ideró 
secuela del proceso de 
NR idiopática.  
 
- 1er caso descrito de 
resolución espontánea 
del AM en NR por EAG, 
lo que justifica un 
periodo de observación 
antes de reparación 
quirúrgica. 
 
- El AM aparece en sin 
desprendimiento de 
vítreo posterior.  
- 1er caso descrito de AM en NR 
por Borrelia. 
  
- La AV e con ideró ec ela 
del proceso de NR.  
 
- 1er caso descrito 
de aparición del AM 
en el momento 
diagnóstico de la 
NR.  
 
- El AM aumentó de 
tamaño durante el 
seguimiento de la 
paciente. 
El desarrollo de un AM tras 
la NR por EAG puede 
aparecer sin el cuadro 
clínico de múltiples 
lesiones coriorretinianas, 
vitritis o estrella macular.   









graves como la 
NR.  
- 1er caso descrito de 
AM secundario a NR por 
Bartonella henselae. 
 
- El AM se asoció con 
desprendimiento parcial 
de vítreo y una lesión 
subfoveal que 
probablemente 
representa un foco 
inflamatorio. 
                                             







La neurorretinitis es una entidad clínica definida por la triada clásica que está compuesta 
por pérdida de visión, edema de papila y estrella macular. Esta característica estrella 
macular no es mas que la presencia de exudados de lipoproteínas blanco-amarillentos 
alrededor de la mácula. Según la bibliografía consultada, es posible que en fases tempranas 
de la enfermedad no siempre se presenten estas tres características. 7 No obstante, en 
nuestro caso, en el momento del diagnóstico la paciente cumplía con la triada en su ojo 
izquierdo, ya que sufría una pérdida de visión de unos días, su papila era tumefacta y 
aparecía una estrella macular de exudados duros a la exploración de su fondo ocular.  
Otro dato a destacar es que nuestra paciente presentó una pérdida de visión indolora que, 
como confirma la bibliografía 1,5,17,21, es lo que ocurre con mayor frecuencia en los 
pacientes que presentan esta patología. Además, nuestra paciente no presenta ningún 
síntoma asociado que le ocasione malestar en el momento del diagnóstico. Si observamos 
la tabla 4, vemos que en todos los casos analizados la pérdida de visión aparece de forma 
indolora, aunque en ocasiones va acompañada de malestar general 43, fiebre y escalofríos 41 
o de un empeoramiento progresivo de estos síntomas como ocurre en el caso de R.C. 
Gunzenhauser et al. 39.  
Además de la disminución de la agudeza visual indolora, es característico de la 
neurorretinitis apreciar mediante el examen oftálmico la discromatopsia (dificultad para 
distinguir o percibir los colores), DPAR y anomalías del campo visual como la aparición 
de un escotoma cecocentral. 2,5 En la tabla 4 podemos ver como estas afecciones aparecen 
en los diferentes casos representados. En nuestro caso en concreto, en el momento del 
diagnóstico la paciente presenta disminución de la agudeza visual del ojo izquierdo a 0.4, 
DPAR  e   e d   e e e e  a a c a   a e  de de ac a 5 
días, sin embargo, no refiere presentar discromatopsia.  
                                             




Basándonos en la información encontrada en la búsqueda bibliográfica, la neurorretinitis 
por lo general aparece precedida de un episodio de tipo gripal, que puede estar 
acompañado de fiebre, linfadenopatías, artralgias, dolor de cabeza e incluso pueden 
aparecer erupciones. 2,5 Estos datos nos hacen prestar especial atención a los antecedentes 
relatados por nuestra paciente, la cual refiere haber sufrido un episodio de diarrea auto 
limitado aproximadamente un mes previo al diagnóstico y una erupción eritematosa auto 
limitada de 1 semana en el brazo izquierdo cinco meses antes. 
Es de gran relevancia poder definir cuál es la etiología de la neurorretinitis, ya que esto es 
lo que nos va a guiar en la elección de las pruebas diagnósticas y el tratamiento. Cómo 
vemos en la bibliografía consultada 1,6,7,10,12,16,17 se conoce que la neurorretinitis se divide 
principalmente en dos etiologías, infecciosa (que podría estar ocasionada por virus, 
hongos, bacterias, protozoos o parásitos) y no infecciosa (que puede ser causada por 
trastornos inflamatorios sistémicos subyacentes como sarcoidosis, enfermedad inflamatoria 
intestinal y periarteritis nudosa, o lo más frecuente que es ser considerada como 
idiopática). Se ha descrito que la mayoría de los casos de neurorretinitis tienen un origen 
no infeccioso idiopático, esto quiere decir que no ha sido posible identificar ninguna causa, 
ya sea de tipo infecciosa o no infecciosa, como ocurre en el caso de nuestra paciente. La 
Bartonella Henselae es considerada la segunda etiología más frecuente en general, y la 
primera en cuanto a etiología infecciosa se refiere.  
Nuestro caso clínico consiste en una neurorretinitis idiopática, ya que no pudo ser hallado 
ningún agente causal en el estudio etiológico, a pesar de que los datos como el episodio de 
diarrea de 24 horas un mes antes, el reciente contacto con un gatito o el traumatismo 
frontal recibido por el palo de una escoba una semana antes, nos obligaron a realizar un 
amplio diagnóstico diferencial, motivo por el cual el tratamiento no dependió de la 
etiología.   
Si observamos la tabla 4, vemos que en los casos de neurorretinitis en los que aparece un 
agujero macular, 5/7 de ellos han sido positivos a la serología para descartar Bartonella 
Henselae, 1/7 ha sido excepcionalmente positivo a la serología de Borrelia Burgdorferi y el 
otro 1/7 de casos restante ha sido el nuestro, en el que la serología de enfermedades 
infecciosas ha sido negativa a todas ellas. Ante estos datos podemos interpretar que la 
                                             




etiología más frecuente en caso de aparición de un agujero macular secundario a 
neurorretinitis, sería la ocasionada por Bartonella Henselae, y en cuanto a nuestro caso 
podemos destacar que su peculiaridad con respecto a los demás es que es el único descrito 
hasta la fecha que presenta un agujero macular secundario a una neurorretinitis idiopática.  
Centrándonos en la NR idiopática, se ha descrito que la que aparece como episodio único, 
suele ser auto limitante y puede manejarse de manera conservadora. 10 Esta afirmación  no 
se cumpliría del todo en nuestro caso, puesto que la aparición del agujero macular 
complica el caso y este no consigue revertir de manera espontánea como ocurre en el caso 
de Gunzenhauser et al. 39 a pesar del tratamiento farmacológico con corticoides, el cual sí 
que mejora la sintomatología de la neurorretinitis. Aún así, finalmente se recurrió a la 
reparación quirúrgica para poder conseguir el cierre anatómico del agujero macular e 
intentar paliar la afectación visual de la paciente.  
En cuanto al momento de aparición del agujero macular en los pacientes, hay una gran 
diferencia de tiempo entre unos casos y otros, es difícil determinar un patrón o explicación 
generalizada de por qué ocurre en cada determinado momento. Sería conveniente 
estudiarlo de forma individualizada. 
Según la bibliografía 1, se conoce que lo más frecuente es que la NR aparezca de manera 
unilateral, como ocurre en nuestro caso y en el resto de los expuestos en la tabla 4. Si nos 
fijamos en los casos de agujero macular como complicación de neurorretinitis conocidos 
hasta el momento y recogidos en la tabla 4, podemos observar que 5/7 de los AM aparecen 
en el OD y 2/7 (nuestro caso entre ellos) aparecen en el OI. Hasta el momento no se ha 
escrito nada al respecto de la frecuencia o importancia de la localización del AM en un ojo 
u otro.  
En cuanto al sexo, se data que la prevalencia entre hombres y mujeres es similar. 6 Lo cual 
vemos que se cumple según los datos recogidos en la tabla 4, que hablan de 4/7 mujeres y 
3/7 varones.  
Si nos centramos en la edad, se data que esta patología afecta a un rango amplio de 
población joven, entre los 9 y los 55 años. 7 Los casos analizados aparecen a los 10, 11, 11, 
12, 22, 37 y 49 años, presentando una media de edad de 22 años aproximadamente. 
                                             




Nuestra paciente (49 años) presentaría la edad de aparición del agujero macular como 
complicación de neurorretinitis más tardía con respecto al resto de casos. 
En cuanto al diagnóstico, según la bibliografía, la OCT es a día de hoy la herramienta de 
mayor utilidad para diagnóstico y seguimiento de este cuadro 16,18,27,29. Es una técnica que 
no requiere contacto directo con el ojo y no resulta molesta para el paciente, además de no 
ocasionarle ningún efecto secundario. Este es el motivo por el cual ha ido desbancando a 
otras técnicas como la angiografía fluoresceínica que necesita de la inyección intravenosa 
de un colorante. Además, la OCT, resulta de gran ayuda para el seguimiento del paciente, 
ya que permite ir viendo la evolución de la patología mediante las sucesivas OCTs seriadas 
realizadas al paciente durante sus visitas a consulta.  
En el caso de nuestra paciente, la OCT fue muy útil para su diagnóstico precoz y 
seguimiento. En un principio supimos que no se podía apreciar el agujero macular debido a 
que estaba taponado por la exudación. A los 15 días la OCT nos mostraba el agujero 
macular de espesor completo y tras el tratamiento quirúrgico, nos permitió apreciar el 
cierre anatómico del agujero macular.  Por otro lado, la OCT nos permitió apreciar una 
disminución de la tumefacción papilar, disminución de la exudación subrretiniana y la 
persistencia de la exudación lipídica intersticial de alta densidad correspondiente a la 
estrella macular mediante las OCTs seriadas realizadas.  
Las causas de los AM siguen siendo poco conocidas. Se plantea la hipótesis de que la 
licuefacción y contracción del vítreo premacular, las fuerzas tangenciales aplicadas a la 
mácula por la formación de una membrana epirretiniana o el debilitamiento intrarretiniano 
secundario a la inflamación, edema macular cistoide u otra causa son los mecanismos que 
podrían causar la formación de un AM después de afecciones inflamatorias como la NR. 
41,42  
Del análisis de los cambios estructurales obtenidos con la OCT macular, el debilitamiento 
intrarretiniano secundario a la inflamación parece el mecanismo patogénico más probable 
de producción del agujero macular en nuestro caso clínico, con salida a la cavidad vítrea 
del contenido subrretiniano a través de este debilitamiento macular. 
                                             




Como ya se ha descrito, la manera de tratar la neurorretinitis va a depender de su etiología 
subyacente.13 Solo uno de los casos encontrados de neurorretinitis de causa infecciosa 
(Buckle M, et al.) informa de haber realizado un cierre quirúrgico del agujero macular 
mediante vitrectomía de pars plana, peeling de membrana limitante interna y taponamiento 
con gas. Tras el uso de corticoides sistémicos a dosis altas y la antibioterapia empírica y 
específica contra Borrelia Burgdorferi la neurorretinitis se redujo, pero el agujero macular 
permanecía. 45 Si lo comparamos con nuestro caso, vemos que ocurre lo mismo, el 
tratamiento empírico con bolos IV de metilprednisolona durante 3 días, más la prednisona 
oral durante 6 semanas ofreció resultados frente a los signos ocasionados por la 
neurorretinitis, pero no ayudó a la resolución del agujero macular, por lo que finalmente se 
realizó la cirugía del AM mediante vitrectomía pars plana con pelado de la membrana 
limitante interna y taponamiento con gas SF6 obteniendo un resultado exitoso.  
El tratamiento iniciado de forma temprana con corticosteroides sistémicos a dosis altas con 
el tratamiento antibiótico adecuado puede lograr resultados visuales favorables y una 
buena recuperación visual. En este caso en particular, se logró un resultado visual 
excelente tras haber proporcionado un tratamiento médico inmediato y una intervención 
quirúrgica adecuada una vez se había resuelto la actividad inflamatoria. 45 
Se recomienda un adecuado control de la inflamación e hinchazón del nervio óptico antes 
de realizar la intervención quirúrgica, aunque no está claro cual es el momento más 
adecuado para realizar la cirugía en esta afección, ya que también se ha informado del 
cierre espontáneo del agujero macular en algunos pacientes con patología inflamatoria 
subyacente, como ocurre en el caso de Gunzenhauser et al., aunque este afirma que se 
necesita más investigación para determinar el mecanismo por el cual ocurre el cierre 
espontáneo del AM y para conocer cual sería el régimen de tratamiento óptimo para la 
neurorretinitis. 39  
En general, la mejora de la agudeza visual tras el tratamiento es variable en cada caso. En 
el caso de nuestra paciente, a pesar del tratamiento con corticoides y de haber conseguido 
el cierre anatómico del agujero macular tras la cirugía, la agudeza visual permanece muy 
afectada. 
                                             




La bibliografía consultada 11,19,51, insiste en la importancia de realizar un seguimiento a 
estos pacientes por la posibilidad que tienen de que aparezcan recurrencias. Nuestro caso 
consiste en el debut de esta patología en nuestra paciente y ha sido tratado recientemente 
con cirugía en la que el agujero macular ha sido cerrado con éxito, por lo que hasta el 




























                                             





9 CONCLUSIONES  
 
1. La neurorretinitis está definida clínicamente por la triada compuesta por pérdida de 
visión indolora unilateral, edema papilar y aparición de una estrella macular. No obstante, 
alguno de estos signos puede no aparecer de forma simultánea o no estar presente. 
2. Aunque la neurorretinitis suele ser una patología autolimitada, es posible el desarrollo de 
complicaciones, como el agujero macular de espesor total, que pueden provocar secuelas 
visuales importantes debidas a la alteración de la visión central. 
3. El debilitamiento secundario a la inflamación de las capas retinianas maculares, con 
escape del contenido subretiniano a la cavidad vítrea, es el mecanismo patogénico que 
explica la aparición del agujero macular de espesor total en nuestro caso.  
4. La OCT macular es la mejor herramienta para el seguimiento de la evolución de la 
neurorretinitis, ya que permite controlar la regresión de la tumefacción papilar y de la 
exudación subretiniana así como la detección precoz y seguimiento de complicaciones 
como el agujero macular.  
5. La cirugía mediante vitrectomía pars plana, peeling de la membrana limitante interna y 
taponamiento con gas SF6 es eficaz en conseguir el cierre anatómico de los agujeros 
maculares de origen inflamatorio que no se resuelven espontáneamente. Sin embargo, este 
cierre anatómico no restituye la función macular de forma completa.  
6. Es necesario seguir investigando los diversos mecanismos patológicos implicados en el 
desarrollo de los agujeros maculares en la neurorretinitis. Mejorar la comprensión de estos 
mecanismos permitiría actuar de forma preventiva, evitando las secuelas visuales 
permanentes en la visión central provocadas por la lesión del tejido retiniano macular.  
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CONCLUSIONES
1. La neurorretinitis está definida clínicamente por la triada compuesta 
por pérdida de visión indolora unilateral, edema papilar y aparición 
de una estrella macular. No obstante, alguno de estos signos puede 
no aparecer de forma simultánea o no estar presente.
2. Aunque la neurorretinitis suele ser una patología autolimitada, es 
posible el desarrollo de complicaciones, como el agujero macular de 
espesor total, que pueden provocar secuelas visuales importantes 
debidas a la alteración de la visión central.
3. El debilitamiento secundario a la inflamación de las capas retinianas 
maculares, con escape del contenido subretiniano a la cavidad 
vítrea, es el mecanismo patogénico que explica la aparición del 
agujero macular de espesor total en nuestro caso. 
4. La OCT macular es la mejor herramienta para el seguimiento de la 
evolución de la neurorretinitis, ya que permite controlar la regresión 
de la tumefacción papilar y de la exudación subretiniana así como la 
detección precoz y seguimiento de complicaciones como el agujero 
macular. 
5. La cirugía mediante vitrectomía pars plana, peeling de la membrana 
limitante interna y taponamiento con gas SF6 es eficaz en conseguir 
el cierre anatómico de los agujeros maculares de origen inflamatorio 
que no se resuelven espontáneamente. Sin embargo, este cierre 
anatómico no restituye la función macular de forma completa. 
6. Es necesario seguir investigando los diversos mecanismos 
patológicos implicados en el desarrollo de los agujeros maculares en 
la neurorretinitis. Mejorar la comprensión de estos mecanismos 
permitiría actuar de forma preventiva, evitando las secuelas visuales 




• Mujer de 49 años que acudió a urgencias del Servicio de Oftalmología por pérdida de visión indolora del 
ojo izquierdo de unos días de evolución. Previamente había sido tratada en otro hospital con 
antiagregantes plaquetarios por sospecha diagnóstica de oclusión de la vena central de la retina.
• El examen clínico del ojo izquierdo mostró:  AV=0,4, DPAR +, tumefacción papilar, edema subretiniano en 
polo posterior y una estrella macular de exudados duros. Se estableció el diagnóstico de Neurorretinitis 
idiopática tras descartar las causas infecciosas de neurorretinitis.
• Se inició tratamiento empírico con bolos intravenosos de metilprednisolona 250 mg diarios durante tres 
días, seguido de una pauta descendente de prednisona oral durante seis semanas.
• A los 15 días de comenzar el tratamiento: Disminuyó la tumefacción papilar y el edema subretiniano, 
apareció un agujero macular de espesor total, ↓AV a 0,1 y la estrella macular persistía.
• A los 9 meses, tras seguimiento con OCT y dada la persistencia del agujero macular, se realizó cirugía 
mediante vitrectomía pars plana con pelado de la membrana limitante interna y taponamiento con 
gas SF6, sin complicaciones. 
• Este caso supone la primera descripción de un agujero macular en neurorretinitis idiopática. El resto 
de casos hallados mediante la revisión aparecen en neurorretinitis de etiología infecciosa.
FACULTAD DE MEDICINA Y CIENCIAS DE LA SALUD
HIPÓTESIS Y OBJETIVOS
El agujero macular es una complicación excepcional de la neurorretinitis idiopática, por lo que la 
descripción de un caso clínico permitirá ampliar los conocimientos en cuanto a su patogenia, diagnóstico, 
evolución, tratamiento y secuelas visuales. 
OBJETIVO PRINCIPAL
Describir un caso clínico sobre la aparición de un agujero macular espontáneo como complicación de 
neurorretinitis idiopática unilateral y compararlo con otros similares ya descritos.
OBJETIVOS SECUNDARIOS
Realizar una revisión bibliográfica sobre la neurorretinitis en general y sobre el agujero macular como 
complicación de neurorretinitis analizando los casos publicados.
Figura 2. OCT al diagnóstico. A: OD sano. B: OI con tumefacción papilar, edema
subretiniano y estrella macular.
Figura 4. Comparación de retinografías de OI. A: Al mes del
diagnóstico. B: A los dos meses, se aprecia regresión de los
signos inflamatorios papilares y retinianos.
Figura 1. OCT tridimensional al 
diagnóstico. A: OD, papila normal.
B: OI, tumefacción papilar. 
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Figura 5. OCT seriadas.
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Figura 3. Corte de OCT de OI. A: Al diagnóstico, no aparece el
agujero macular, queda “taponado” por la exudación. B: A
los 15 días, el agujero macular es completo, afectando a todo
el espesor de la retina.
Figura 6. Corte de OCT de OI. A: Antes de la cirugía. Vemos el agujero macular en fase crónica. B: 1 mes después de la cirugía. Se aprecia el cierre
anatómico del agujero macular, sin embargo no aparece regeneración de las capas externas de la retina foveal.
